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Etiologia da Recessão Gengival 
Resumo  
Introdução: A Periodontologia é um ramo da Medicina Dentária que tem como objetivo 
manter o periodonto saudável. A recessão gengival tem vindo a ser estudada, tanto em 
populações com pobre controlo de placa bacteriana, quanto naquelas com boa Higiene 
Oral.  
Os médicos dentistas desconhecem ainda muitos dos aspetos da etiologia da recessão 
gengival e como tal, este assunto foi objeto de muitas conjeturas, nomeadamente a causa 
da mesma, sendo ainda mais importante, o controle deste problema.  
Sendo assim, persiste a confusão levantada por várias opiniões e pontos de vista 
contraditórios, sendo alvo desta dissertação. 
Objetivos: Esta dissertação tem como objetivo analisar, e verificar a Etiologia da 
Recessão Gengival, mais precisamente, a sua origem e os fatores que predispõem a 
mesma. Tendo sido assim, realizada uma revisão bibliográfica, de modo a verificar: quais 
as causas desta patologia e as suas limitações. 
Materiais e Métodos: Para a obtenção da informação necessária na realização da presente 
dissertação, foi efetuada uma pesquisa bibliográfica nas bases de dados da Pubmed, 
Scielo, o livro Tratado de Peridontia Clinica e Implantologia Oral, o Jornal da Associação 
Dentária Americana, o livro Peridontia Clinica, o livro de Histologia Básica e o livro 
Anatomia, Embriologia e Histologia Oral. Para tal, foi realizada a investigação através 
das seguintes palavras-chaves: “Etiology”, Gingival Recession”, “Periodontitis”, “Dental 
plaque”, e “Prevalence”. 
Conclusão: No trabalho realizado, é possível concluir que a Etiologia da recessão é 
multifatorial e raramente leva à perda do elemento dentário, embora, cause muitos danos 
por provocar a sensibilidade dentária, devido a perda e retração da gengiva. Esta etiologia 
leva a uma maior incidência de cáries radiculares, sacrificando o aspecto estético do 
paciente, e consequentemente, leva a um desconforto psicológico. Subsequentemente a 
recessão gengival e as suas múltiplas causas, existem atualmente métodos e técnicas, que 
nos permitem a resolução de alguns dos danos provocados por esta, com o objetivo de 
criar uma maior probabilidade de eliminação dos fatores causais da mesma. 
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Abstract 
Introduction: Periodontology is a branch of dentistry that aims to maintain healthy 
periodontium. The gingival recession has been studied, both in populations with poor 
control plaque, as those with good oral hygiene. 
Dentists are still unaware of many aspects of the etiology of gingival recession, as 
such the matter was the subject of many conjectures about the cause of it, and more 
importantly, how to control this problem. 
Thus, there remains confusion raised by various opinions and conflicting views. 
Objective: This thesis aims to analyze and verify the Etiology of gingival recession 
which its origin, and what factors predispose to it. Having thus performed a literature 
review in, order to verify: what causes this disease, its limitations. 
Material and Methods: To obtain the information necessary for the completion of this 
thesis, a literature pesquiza was performed in the databases of Pubmed, Scielo, the 
Treaty book Clinical Periodontology and Oral Implantology, the Journal of the 
American Dental Association, the book Peridontia Clinic, the book Basic Histology 
and book Anatomy, Histology and Embryology Oral conducting research using the 
following keywords: "Gingival Etiology" Gingival Recession ", "Periodontitis", 
"Dental plaque", and "Prevalence ". 
Conclusion: In the accomplished work it’s possible to be conclude that the recession 
Gingival Etiology is multifactorial and rarely leads to tooth loss , however, cause a lot 
of damage , for causing tooth sensitivity due to loss and gum recession . This etiology 
leads to a higher incidence of root caries, also worsening aesthetically, thus leading to 
psychological discomfort subsequent gingival recession has multiple causes, with 
today methods and techniques that enable us to solve some of the damage caused by it, 
thus leading to a higher probability of elimination of the causal factors of gingival 
recession. 
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I - Introdução 
Um sorriso é o melhor adereço para o rosto e é, a forma mais primitiva da 
comunicação humana. A harmonia do sorriso é determinada principalmente pela forma, 
posição e a cor dos dentes (Townsend Cl., 1993). 
A função principal do periodonto é inserir o dente no tecido ósseo e manter a 
integridade da superfície da mucosa mastigatória. O periodonto é constituído pelos 
seguintes tecidos: gengiva, ligamento periodontal, cemento radicular e osso alveolar 
(Lindhe J., 1997). 
A recessão gengival é o termo usado para determinar o deslocamento apical da 
gengiva marginal da sua posição normal, na coroa do dente, para os níveis na superfície 
da raíz, para além da junção amelo-cementaria (Loe H. et alii., 1992). 
Um complexo mucogengival adequado é quando os tecidos muco-gengivais 
mantêm a sua integridade bio-morfológica, mantendo uma fixação estável para os 
dentes, bem como, o tecido subjacente. Quando um problema mucogengival ocorre, 
existem duas formas em que se apresenta: (a) uma rutura perto do complexo 
mucogengival originando formação de bolsas, (b) uma rutura aberta do complexo 
mucogengival resultando em fendas gengivais e recessão gengival (Dodwad V., 2001). 
Segundo Mukherji A. (2016), a recessão gengival afeta a maior parte da 
população adulta, sendo esta, o deslocamento apical da margem gengival além da CEJ. 
Os fatores que contribuem para este fenômeno são: trauma provocado pela escovagem 
dos dentes, fatores iatrogénicos, movimentos ortodônticos descontrolados em termos de 
força, restaurações inadequadas, infeções da gengiva e hábitos de higiene oral. 
A migração apical da margem gengival sobre a face radicular do dente expõe o 
cemento na cavidade oral, que vai perdendo assim a inserção de fibras gengivais sobre 
ele. Essa exposição, além do comprometimento estético, pode originar abrasões, cáries e 
hipersensibilidade radicular. 
Assim sendo, a recessão do tecido marginal indica uma perda de inserção do 
periodonto, pois além da gengiva, todos os seus tecidos deslocam-se na direção apical, 
tendo a sua função comprometida (Gartrell J. e Mathews D., 1976). 
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As causas mais frequentes da recessão gengival são: os hábitos de escovagem 
traumáticos e abrasivos, dentes posicionados vestibularmente tem tendência a 
apresentarem maior recessão. A inflamação periodontal e a perda de adesão causam 
também uma redução na gengiva inserida. A inserção muscular que ocorre na gengiva 
marginal distende o sulco gengival, levando assim ao aumento e acumulação, nesta 
zona, de placa bacteriana, aumentando assim, a progressão da recessão gengival 
(Carranza F. et alii., 2007). 
Segundo Mathur A., et alii. (2009), a recessão gengival pode muitas vezes ser 
visível para os pacientes, podendo assim procurar aconselhamento de um dentista. A 
recessão gengival, geralmente, leva a um problema estético na medida em que esse 
problema afeta os dentes anteriores. Esta patologia também pode ser associada com a 
hipersensibilidade dentinária, cáries radiculares, abrasão e/ou desgaste do colo, erosão 
devido à exposição da superfície da raiz e a um aumento na acumulação de placa 
bacteriana.  
A literatura descreve vários procedimentos cirúrgicos e variações clínicas, para 
recobrir a superfície radicular, exposta por recessões gengivais. (Mukherji A., 2016). 
A recessão gengival pode ocorrer sem sintomas, mas, na maioria das vezes pode 
dar origem a dor devido a dentina exposta, levando assim, a preocupação do paciente e 
ao medo deste de perder o seu dente. As superfícies radiculares expostas causam 
desagrado na aparência estética, o que conduz, a hipersensibilidade dentinária e a 
incapacidade de realizar os procedimentos adequados de higiene oral (Zucchelli et alii., 
2006). 
Segundo o Journal of the American Dental Association (2002), a recessão 
gengival é um fenômeno complexo e misterioso. Os pacientes são abordados por este 
problema, através da sensibilidade e da estética. Foram introduzidas, várias técnicas 
para tratar a recessão gengival, sendo elas: o enxerto de tecido conjuntivo, ou CTG; a 
regeneração dos tecidos, ou GTR.  
Carranza F. et alii. (2007) diz-nos que, a cirurgia plástica periodontal é definida 
como procedimentos cirúrgicos efetuados, para eliminar ou corrigir as deformidades 
anatómicas, traumáticas ou de desenvolvimento da gengiva, ou da mucosa alveolar. 
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II - Desenvolvimento 
1. Materiais e Métodos 
A presente revisão é baseada numa pesquisa bibliográfica de natureza 
exploratória, tendo sido efetuada, através de uma vasta pesquisa, e sendo constituída na 
sua maioria, por artigos científicos. 
A pesquisa eletrónica foi efetuada em vários sites de pesquisa, tais como a 
biblioteca on-line da Universidade Fernando Pessoa em bases de dados como Pubmed, 
B-on, Scielo e no Google Académico, abrangendo também variadas dissertações. Tendo 
sido considerado artigos científicos, teses, monografias, dissertações e textos científicos, 
disponíveis para consulta. 
Seguidamente e após a análise bibliográfica, os critérios usados para a seleção 
do conteúdo científico, incidiram em uma classificação e análise dos trabalhos, através 
dos seus temas de investigação e de acordo com os assuntos abordados no seu texto. 
A pesquisa realizada estendeu-se a publicações nacionais e internacionais, 
publicadas desde o ano 1960 até 2016, onde foi utilizado as seguintes palavras-chave: 
“Gingival recession”, “Dental plaque”, “etiology” e “prevalence”. 
Tendo sido determinado como critérios de inclusão, todos os artigos com 
informação importante e essencial para a exposição do tema, e estudados artigos em 
diferentes línguas, Português, Inglês e Espanhol, com limite temporal desde o ano 1960 
até ao presente 2016, tendo sido encontrados 655 artigos, dois quais foram utilizados 96 
artigos no total. Foram também utilizados para elementos de pesquisa livros e 5 sites. 
Como critérios de exclusão, limitou-se artigos, sites ou livros que não exponham 
importância para a elaboração deste trabalho. 
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2. Anatomia do Periodonto 
A anatomia dentária é o estudo da estrutura dentária. A formação desta estrutura 
começa antes do nascimento, a sua morfologia é determinada durante esse tempo. O ser 
humano tem dois tipos de dentição, a dentição decídua e a dentição permanente, sendo a 
dentição decídua uma dentição temporária, que antecede a dentição definitiva. O estudo 
da anatomia dentária, permite-nos distinguir os nomes dos dentes e das estruturas dos 
quais eles são oriundos. O desenvolvimento dentário é um processo, onde os dentes se 
formam, a partir das células embrionárias, constituídos por esmalte, dentina e cemento. 
O desenvolvimento do periodonto ocorre durante o crescimento fetal (Junqueira L. e 
Carneiro J., 2004).  
A dentição decídua começa a ser formada entre a sexta e oitava semana no útero 
e os dentes permanentes começam a formar-se na vigésima semana. O esmalte é 
composto por epitélio exterior, interior, retículo estrelado e estrato intermediário. Estas 
células dão origem a ameloblastos, que produzem o esmalte e o epitélio reduzido. O 
crescimento das células cervicais em tecidos mais profundos, forma a bainha radicular, 
que determina a forma da raiz do dente. A papila dentária contém células que se 
desenvolvem em odontoblastos. Estas células formam a dentina, o esmalte, a papila e o 
epitélio, determinando assim, a forma da coroa dentária. O folículo dentário dá origem a 
três elementos importantes: cementoblastos, osteoblastos e fibroblastos. Os 
cementoblastos formam o cemento do dente. Os osteoblastos levam a formação das 
raízes dentárias. Os fibroblastos levam ao desenvolvimento dos ligamentos periodontais, 
que fazem a conceção dos dentes com osso alveolar, através de cemento (Berkovitz H. e 
Moxham B., 2004). 
O periodonto é constituído pelos seguintes tecidos, gengiva, ligamento 
periodontal, cemento radicular e osso alveolar. A função principal do periodonto é 
inserir o dente no tecido ósseo dos maxilares e manter a integridade da superfície da 
mucosa mastigatória da cavidade oral. O aparelho de inserção forma uma unidade de 
desenvolvimento, funcional e biológica, que sofre determinadas transformações com a 
idade e para além disso, está sujeito a alterações morfológicas e funcionais. O 
desenvolvimento dos tecidos periodontais ocorre durante a formação e o crescimento 
dos dentes. Este processo começa no início da fase embrionária, quando as células da 
crista neural formam uma faixa de ectomesênquima abaixo do epitélio do estomodeo. O 
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epitélio do estomodeo liberta fatores, os quais iniciam uma interação entre o epitélio e o 
ectomesênquima. O ectomesênquima assume assim, o papel principal no decorrer do 
desenvolvimento. Após a formação da lâmina dentária, inicia-se uma série de processos, 
que levam à formação do dente e dos seus tecidos periodontais, incluindo o osso 
alveolar, propriamente dito. A formação dos dentes e do periodonto está na informação 
contida nos tecidos do esmalte e no ectomesênquima circunjacente. O esmalte é o órgão 
formador do esmalte. A papila dentária é o órgão formador do complexo dentino-polpa 
e folículo dentário é o órgão formador dos tecidos periodontais (cemento, ligamento 
periodontal e osso alveolar). O primeiro tecido duro a ser formado na raiz dentária, é a 
dentina do manto, que se projeta a partir da dentina coronária. Esta dentina do manto 
não mineralizada, continua a formar-se na direção apical e sendo a estrutura da raiz, 
assim formada. Quando se inicia a formação da dentina radicular, as células internas da 
bainha epitelial de Hertwig sintetizam e soltam as proteínas, semelhantes as do esmalte, 
provavelmente pertencentes à família da amelogenina. No final deste período, a bainha 
epitelial de Hertwig, torna-se fenestrada e através destas fenestrações, as células 
ectomesenquimais do folículo dentário penetram, entrando em contato com a superfície 
da raiz (Lindhe J. et alii., 2010). 
As outras estruturas do periodonto são produzidas pelas células 
ectomesenquimais do folículo dentário lateral ao cemento, sendo que, algumas delas 
diferenciam-se em fibroblastos periodontais e formam as fibras do ligamento 
periodontal, enquanto que outras, transformam-se em osteoblastos, originando o osso 
alveolar propriamente dito, no qual, as fibras periodontais estão ancoradas. A parede 
principal do osso alveolar também se forma a partir do ectomesênquima (Lindhe J., 
2010 e Carranza F. et alii., 2007). 
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Ilustração 1 - Representação do desenho esquemático de um dente inserido na mandíbula (Fonte: 
Ross M. e Romrell L., 1993). 
2.1.Gengiva  
A mucosa oral é contínua com os lábios, pele, mucosa da laringe e do palato 
mole. Esta classifica-se em mucosa mastigatória, que abrange gengiva e o revestimento 
do palato duro, em mucosa especializada que recobre o dorso da língua e em mucosa de 
revestimento, que é toda a parte restante. 
O processo alveolar é coberto pela gengiva. Esta rodeia a porção cervical dos 
dentes. Ela atinge a sua forma e textura definitivas, em conexão com a erupção dos 
dentes. A gengiva na direção à coroa, termina na margem livre, no sentido apical, é 
contínua com a mucosa alveolar, tendo como cor, um vermelho mais escuro. 
Geralmente, é aqui que é separada pela linha mucogengival (Carranza F. et alii., 2007). 
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Ilustração 2 - Adaptação da imagem das estruturas do periodonto (Fonte: Lindhe J. et alii., 2010). 
A gengiva livre tem cor rosa coral, consistência firme e superfície opaca, 
abrangendo o tecido gengival, na parte vestibular e lingual dos dentes, além da gengiva 
interdental. A gengiva livre vai desde a margem gengival em direção apical, até a 
ranhura gengival livre. A MGL é arredondada, formando assim, um pequeno sulco entre 
o dente e a gengiva. Quando uma sonda periodontal é introduzida neste sulco e forçada 
apicalmente na direção da JEC, o tecido gengival é separado do dente, criando assim 
uma "bolsa gengival" artificial. Na gengiva normal, não há essa "bolsa gengival", pois, a 
gengiva está em contato direto com a superfície do esmalte (Lindhe J., 2010 e Carranza 
F. et alii., 2007).  
Segundo Lindhe J. (2010) e Carranza F. et alii. (2007), a gengiva inserida está na 
direção da coroa, e é limitada pela ranhura gengival livre, ou por um plano horizontal 
que passa pelo nível da JEC. Esta vai em direção apical até a junção mucogengival, 
onde fica contínua com a mucosa alveolar. A sua textura é firme, cor rosa e pontilhada, 
dando-lhe um aspecto de casca de laranja. Esta mucosa está introduzida no osso alveolar 
e cemento radicular implícitos por meio de fibras do tecido conjuntivo gengival, sendo 
assim, estático em relação a mucosa alveolar. 
Apicalmente à junção mucogengival, localiza-se a mucosa alveolar, que tem 
uma união frouxa com o osso subjacente. Em contraste com a gengiva inserida, a 
mucosa alveolar é móvel em relação ao tecido subjacente (Lindhe J, 2010 e Carranza F. 
et alii., 2007).    
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2.2.Gengiva-Anatomia Microscópica 
A gengiva livre abrange todas as estruturas teciduais, localizadas coronariamente 
a uma linha imaginária horizontal, que excede o nível da JEC. Esta é coberta com 
epitélio, que pode ser distinguido em epitélio oral, epitélio do sulco e epitélio juncional.  
O epitélio oral é estratificado, queratinizado e pavimentoso, que pode ser 
diferenciado devido às células produtoras de ceratina, podendo assim, ser dividido em 4 
camadas celulares, sendo elas, camada espinhosa, camada granulosa, camada basal e 
camada ceratinizada. 
O epitélio oral contém ainda, melanócitos, células inespecíficas e células de 
Langerhans. Estas são estreladas, possuem prolongamentos citoplasmáticos de aspecto e 
tamanhos variados. São células claras por serem mais claras, que as células 
circunjacentes produtoras de ceratinas, em cortes histológicos. As células claras não 
produzem ceratina e podem ser tanto as células de Langerhans, melanócitos, como 
células inespecíficas. Acredita-se que as células de Langerhans, cumprem um papel 
importante no mecanismo de defesa da mucosa oral. Quando estas reagem com os 
antígenos, dá-se uma resposta imunológica imatura, impedindo uma maior penetração 
do antígeno no tecido (Berkovitz H. e Moxham L., 2004, Lindhe J., 2010 e Carranza F. 
et alii., 2007). 
2.3.Epitélio Dentogengival 
A região dentogengival atinge as suas características estruturais definitivas, em 
conexão com a erupção dos dentes. 
1) Quando o esmalte adquire o seu desenvolvimento completo, os ameloblastos sofrem 
uma redução na sua altura, produzem e formam, juntamente com as outras células do 
epitélio externo, o epitélio reduzido (RE). A lâmina basal (EAL) fica em contato direto 
com o esmalte; esse contacto é mantido por hemidesmossomos. O RE rodeia a coroa do 
dente desde o momento em que o esmalte se mineraliza, até ao início da erupção 
dentária. 
2) Quando o dente em erupção se aproxima do epitélio oral, as células da camada 
externa do RE, como as células da camada basal do epitélio oral OE, apresentam assim, 
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um aumento da atividade mitótica. Os ameloblastos primitivos nunca mais se dividem. 
O RE é modificado, durante a erupção no Epitélio Juncional. 
3) Quando o dente tiver invadido a cavidade oral, o epitélio reduzido e o epitélio oral, 
unem-se na borda incisal do dente. Grandes porções apicais à área incisal do esmalte são 
recobertas pelo epitélio juncional, contendo poucas camadas de células. Contudo, a 
região cervical do esmalte está coberta pelos ameloblastos e células externas do RE. 
4) Durante as fases terminais todas as células do RE são alteradas no JE. Isto acontece 
durante a erupção dentária. Sendo este epitélio contínuo com o OE, comunica-se assim, 
com a inserção da gengiva e o dente. Se a gengiva livre for acometida após a erupção do 
dente, um novo JE é originado, durante a regeneração da mesma. Este acontecimento, 
indica que as células do OE têm a capacidade de se diferenciar em células do JE 
(Berkovitz H. e Moxham L., 2004, Lindhe J., 2010 e Carranza F. et alii., 2007). 
2.4.Epitélio Conjuntivo 
O constituinte tecidual predominante da gengiva e do ligamento periodontal é o 
tecido conjuntivo. Os seus constituintes principais são as fibras colágenas, fibroblastos, 
vasos, nervos e matriz (Carranza F. et alii., 2007). 
2.5.Células 
Existem diferentes tipos de células presentes no tecido conjuntivo, sendo elas, 
Fibroblastos, Mastócitos, Macrófagos, Granulócitos, Neutrófilos, Linfócitos e 
Plasmócitos. 
Os Fibroblastos são células predominantemente do tecido conjuntivo. Este está 
relacionado com a produção dos vários tipos de fibras, encontradas no tecido conjuntivo 
e é ainda responsável, pela síntese da matriz do tecido conjuntivo. 
Os Mastócitos são responsáveis pela formação de vários componentes da matriz, 
produzindo assim, substâncias vasoativas, que podem conduzir à alteração da função do 
sistema microvascular, e controlar o fluxo de sanguíneo através do tecido. 
Os Macrófagos realizam várias funções de síntese e fagocitose no tecido. São 
originados a partir dos monócitos circulantes do sangue, que migram para o tecido, 
estando em maior número no tecido inflamado. 
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Os Neutrófilos são caracterizados por serem polimorfonucleados. O seu núcleo é 
lobulado e possuem numerosos lisossomas, contendo enzimas lisossomais, que se 
encontram no citoplasma. 
Os Linfócitos identificam-se pelo núcleo de forma esférica ou ovalada, contendo 
cromatina eletrodensa em áreas distintas. 
Os Plasmócitos possuem um núcleo esférico com localização excêntrica e com 
cromatina eletrodensa localizada radialmente (Lindhe J., 2010 e Carranza F. et alii., 
2007). 
2.6.Fibras 
As fibras do tecido conjuntivo são formadas pelos fibroblastos, podendo ser 
divididas em Fibras de Colagénio, em Fibras Reticulares, em Fibras Elásticas e em 
Fibras Oxitalâmicas. 
As Fibras de Colagénio são as predominantes no tecido conjuntivo gengival, 
sendo o constituinte mais importante do periodonto. 
As Fibras Reticulares estão presentes nas interfaces do endotélio do tecido 
conjuntivo e no epitélio do tecido conjuntivo. 
As Fibras Elásticas encontram-se apenas, no tecido conjuntivo da gengiva e do 
ligamento periodontal, em associação com os vasos sanguíneos. 
As Fibras Oxitalâmicas são pouco numerosas na gengiva, em contrapartida, são 
abundantes no ligamento periodontal. 
Por conseguinte, muitas fibras de colagénio, presentes na gengiva e no ligamento 
periodontal, estão distribuídas irregularmente ou de forma aleatória, sendo que a maioria 
dessas fibras tem como tendência a disposição em grupos de feixes com orientação bem 
marcada. A inserção e trajetória, como estas se dispõem no tecido, fazem com que estas 
possam ser divididas em fibras circulares, em fibras dentogengivais, em fibras 
dentoperiósteas e em fibras transeptais. 
As CF são feixes de fibras, dispostos na gengiva livre que rodeiam o dente, 
formando um anel. 
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As DGF estão incrustadas no cemento, na porção supra-alveolar da raiz, 
projetam-se em forma de leque, na direção da gengiva livre em todas as suas faces. 
As DPF têm a mesma inserção que as fibras dentogengivais, todavia, fazem a 
trajetória no sentido apical sobre a crista óssea vestibular e lingual, terminando assim, 
na gengiva aderida. 
As TF seguem uma trajetória retilínea, sobre o septo interdentário e estão 
inseridas no cemento de dentes adjacentes (Lindhe J. et alii, 2010 e Carranza F. et alii., 
2007).  
2.7.Matriz 
É formada fundamentalmente por fibroblastos, sendo que, alguns dos seus 
compostos são formados pelos mastócitos, tendo ainda alguns derivados do sangue. As 
células do tecido conjuntivo encontram-se na matriz, sendo fundamentais para o bom 
funcionamento do tecido conjuntivo (Lindhe J. et alii, 2010). 
2.8.Ligamento periodontal 
É um tecido conjuntivo frouxo, muito vascularizado e celular, que rodeia as 
raízes dos dentes, que promove a união do cemento radicular à lâmina dura ou ao osso 
alveolar, propriamente dito. O ligamento periodontal, em direção coronária, é contínuo 
com a lâmina própria da gengiva, e está separado desta, pelos feixes de fibras de 
colagénio, que ligam a crista do osso alveolar com a raiz. 
Através de canais vasculares, canais de Volkmann, o ligamento periodontal 
comunica com o osso alveolar, propriamente dito, e com os espaços medulares do osso 
alveolar. O espaço do ligamento periodontal tem o formato de ampulheta, sendo mais 
estreito no nível do terço médio da raiz. O LP é vital para a mobilidade dos dentes. 
O dente liga-se ao osso, através de feixes de fibras de colagénio, podendo ser 
divididas de acordo com o formato dos arranjos: fibras da crista alveolar, fibras 
horizontais, fibras oblíquas e fibras apicais (Ross M. e Romrell L., 1993). 
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Ilustração 3 - Desenho do dente que mostra a disposição dos grupos de fibras colágenas (Fonte: 
Lindhe J. et alii., 2010) 
O ligamento periodontal é constituído ainda por células como: Fibroblastos; 
Osteoblastos, Cementoblastos, Osteoclastos, Células Epiteliais e Células Nervosas. 
(Carranza F. et alii., 2007). 
2.9.Cemento radicular 
É um tecido especializado calcificado, que recobre as superfícies radiculares dos 
dentes e pequenas áreas das coroas dos dentes. Têm muitas particularidades com o 
tecido ósseo, mas este não contém vasos linfáticos e sanguíneos, nem possui inervação, 
nem sofre remodelação e reabsorção fisiológica, contudo, caracteriza-se pela deposição 
contínua ao longo da vida. É composto por fibras de colagénio incrustadas na matriz 
orgânica. 
O cemento realiza várias e diferentes funções: insere as fibras do ligamento 
periodontal à raiz e ajuda no processo do reparo após danos à superfície radicular. 
Existem dois tipos de cemento, o primário e o secundário. 
O cemento primário pode ser chamado de acelular, que é formado através da 
formação da raiz e a erupção do dente. Já o secundário, pode ser chamado de celular, 
que se forma após a erupção do dente. É de referir que as áreas da superfície radicular 
podem ser alternadas com cemento acelular e celular (Lindhe J. et alii, 2010 e Carranza 
F. et alii., 2007). 
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Ilustração 4 - Imagem histológica do cemento dentário, onde se pode visualizar o cemento celular, e 
o cemento acelular e as lagunas (Fonte: www.anatomy.uq.edu.au, 2001) 
2.10.Osso Alveolar 
É determinado através das partes da maxila e da mandíbula, que originam e dão 
suporte aos alvéolos dos dentes. Este desenvolve-se através do crescimento e da erupção 
dos dentes e é reabsorvido, quando se perde os dentes. O processo alveolar consiste no 
osso que é originado, tanto pelas células do folículo dentário, (RE), como por células 
não envolvidas no desenvolvimento do elemento dentário. Em conjunto com o cemento 
radicular e a membrana periodontal, este compõe o aparelho de inserção dos dentes, 
onde a sua principal função é distribuir e absorver as forças geradas pela mastigação, 
(Berkovitz H. e Moxham L., 2004, Lindhe J. et alii., 2010 e Carranza F. et alii., 2007). 
2.11.Sistema Linfático do Periodonto 
Segundo os autores, o periodonto é composto também por nódulos, sendo eles, 
os nódulos linfáticos cervicais profundos, que se encontram na região dos 3º molares, os 
nódulos linfáticos júgulo-digástrico, que se localizam na região de 2º e 1º molares, os 
nódulos linfáticos submandibulares, que se observam na região de 2º e 1º pré-molares e 
caninos e por fim, os nódulos linfáticos submentonianos, que se encontram na região 
dos incisivos inferiores (Lindhe J. et alii., 2010). 
3. Recessão gengival 
O tecido gengival é constantemente sujeito a agressões bacterianas e mecânicas. 
A retração gengival é um achado comum à prevalência, gravidade e extensão da 
recessão gengival, aumentando com a idade.  
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A recessão gengival é caraterizada pela exposição da raiz, originada por um 
deslocamento apical da posição da gengiva (Carranza F. et alii., 2007 e Marini et alii., 
2004).  
A recessão corresponde à perda de inserção de uma posição mais inferior da 
margem gengival livre, em qualquer parte da superfície da raiz exposta. Esta pode estar 
presente em ambas as arcadas, em qualquer face e em qualquer dente (Yared K. et alii., 
2006, Carranza F. et alii., 2007 e Marini et alii., 2004). 
Segundo Mythri S. et alii., 2015; Alghamdi H. et alii., 2009; Lindhe J. et alii., 
2010, Lang N. e Karring T., 2010, a recessão gengival é o termo usado para caracterizar 
o deslocamento apical da gengiva marginal, da sua posição normal, na coroa do dente. É 
frequentemente analisada em indivíduos adultos. A gravidade da recessão gengival 
apresenta diferenças consideráveis entre populações. Para evitar que ocorra recessão 
gengival, é essencial detectar a sua etiologia subjacente.  
A (GR) é definida como o posicionamento apical da margem gengival, em 
relação à junção cemento-esmalte (CEJ), levando assim, a exposição da raiz, 
hipersensibilidade dentinária, comprometimento estético, cáries radiculares, lesões 
cervicais não cariosas, dentes mal posicionados, escovagem traumática e inflamação dos 
tecidos devido a presença biofilme. Estes são os principais fatores etiológicos, 
associados com a RG (Deliberador T. et alii., 2015). 
Sendo a GR uma das patologias mais comuns, esta é definida com a migração 
atípica da margem gengival com respeito a JEC. Atualmente, a recessão gengival ocorre 
frequentemente em jovens e adultos, e é causada por vários fatores etiológicos, tais 
como problemas oclusais, tratamentos ortodônticos, acumulação de placa bacteriana e 
escovagem traumática (Aronia M. et alii., 2016). 
Os artigos dizem que as causas principais da recessão, estão relacionadas com a 
acumulação de biofilme na superfície dos dentes, juntamente com a destruição dos 
tecidos periodontais, resultantes da periodontite e do trauma, devido à escovagem 
inadequada (Loe H. Anerud A. Boysen H., 1992 e Susin C. et alii., 2004). 
Semelhantemente, Andrade P. et alii., (2012) e Ainamo J. et alii., (1986) dizem 
que a GR é definida, como a localização apical da gengiva marginal em relação à JEC. 
Referem ainda que, a presença de um defeito periodontal, implica uma perda parcial ou 
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completa da gengiva inserida, que leva à perda das fibras conjuntivas, inseridas ao longo 
do eixo do cemento radicular e do osso alveolar.  
De acordo com Guida H. et alii., (2010) e Parffite M. (1964), o paciente, com 
retrações gengivais, pode apresentar alguns sintomas tais como, um aspecto antiestético, 
devido ao desnudamento radicular, medo de perder as peças dentárias, 
hipersensibilidade radicular, provocada pelos estímulos térmicos, e sensibilidade 
dentária.  
4. Retração do tecido gengival 
A retração gengival do tecido mole marginal é uma característica muito comum 
nas populações, com um padrão deficiente ou bom de higiene oral. Evidências sugerem 
que a causa mais frequente da retração gengival localizada, é o trauma provocado pela 
escovagem em jovens e a doença periodontal, como a causa primária em adultos 
(Lindhe J. et alii., 2010). 
Segundo Lindhe J. et alii., (2010), existem no mínimo três tipos de diferentes 
recessões gengivais, sendo elas, as retrações associadas à fatores mecânicos, efetivos ao 
trauma produzido pela escovação, retrações associadas com lesões inflamatórias 
localizadas, provocadas pela placa e as retrações associadas com formas generalizadas 
de doença periodontal destrutiva. 
Clinicamente é importante distinguir a posição real, da posição aparente da 
gengiva, para se compreender a retração. Essa distinção, compreende que a posição 
aparente é o nível da crista da margem gengival, enquanto que, a posição real é o nível 
da inserção epitelial sobre os dentes. A gravidade da retração é determinada pela 
posição real da gengiva, como por exemplo, na doença periodontal em que, a parede da 
bolsa inflamada cobre uma parte da raiz exposta. Assim, parte da retração está oculta, 
logo a quantidade de retração é a soma de ambas (Carranza F. et alii., 2007).  
Maynard J., 2004 diz-nos que podemos distinguir dois tipos de recessão gengival 
marginal. Uma generalizada, que pode envolver as áreas interproximais, encontrada 
principalmente, em populações com doença periodontal não tratada e com má higiene 
oral. O outro tipo é, geralmente, relacionado à fatores traumáticos e muitas vezes 
envolve apenas, alguns dentes ou um grupo de dentes. A última ocorre frequentemente 
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em áreas, onde as lesões orais, são comumente associadas com defeitos dos tecidos 
duros. 
Foi proposta uma classificação da recessão, com base na altura da papila 
interproximal com o osso adjacente à área de defeito, e a relação da margem da gengiva 
para a junção mucogengival, como nos mostra a (Tabela 1) adaptação da tabela (Miller 
N., 1985). 
Tabela 1 - Adaptação da Tabela Miller (1985) 
Classe I: a recessão não afeta a linha 
mucogengival 
Não há perda tecidual na região entre os 
dentes; 
Classe II a recessão afeta ou excede a linha 
mucogengival 
Não há perda de tecido; 
Classe III: a recessão afeta ou excede a 
linha mucogengival 
Há perda de gengiva e osso entre os 
dentes; 
Classe IV: a recessão afeta ou excede a 
linha mucogengival 
Os tecidos proximais estão localizados no 
nível da base da recessão e essa afeta mais 
de uma face do dente. 
5. Etiologia 
A etiologia da recessão gengival é multifatorial. Vários fatores podem 
desempenhar um papel no desenvolvimento da recessão gengival. A exagerada e 
inadequada escovagem, doença periodontal, mau posicionamento dentário, deiscência 
do óssea alveolar, fixação muscular elevada, trauma oclusal são alguns exemplos destes 
fatores. Foram ainda relacionados, o tratamento ortodôntico ou prótese, o tabaco e a 
placa bacteriana. Sendo que esta última, foi considerada muito importante na etiologia 
da recessão gengival (Chrysanthakopoulos A., 2011). 
Vários autores referem que a placa bacteriana e sua consequente inflamação 
gengival, a oclusão traumática, o trauma proveniente da escovagem ou da inserção 
alterada do freio labial, as características anatômicas locais relacionadas com o 
posicionamento dentário, a espessura da gengiva marginal, a altura da faixa de mucosa 
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ceratinizada e tecido ósseo subjacente, são participantes na etiologia da recessão 
gengival (Yared K. et alii., 2006, Artun J. et alii., 2001, Menezes L et alii., 2003). 
Vários fatores podem levar ao início do processo de recessão, entre os quais, o 
método de escovagem, doença periodontal, mal posicionamento dentário e fatores 
iatrogénicos (Loe H. et alii., 1992). 
Esta, não é fácil de determinar, pois existem várias hipóteses para o seu 
aparecimento. O trauma provocado pela escovagem devido a fricção exagerada com 
escova de filamentos duros, a inflamação da gengiva pela presença de placa bacteriana, 
trauma oclusal devido as forças excessivas sobre o dente causadas pela má posição 
dentária ou por restaurações desadaptadas na região gengival poderão estar entre as 
hipoteses. Segundo os autores, a posição alta dos freios também é referenciada, tal 
como, os movimentos ortodônticos realizados de maneira incorreta, apinhamento 
dentário e espessura do osso que recobre a raiz (Orthod J., 1994; Kennedy J. et alii., 
1985; Miller N. et alii., 2003). 
A etiologia da doença é multifatorial, mas é comum ser associada com a 
morfologia subjacente alveolar, escovas de dentes, trauma mecânico e doença 
periodontal. Os estudos deste artigo mostram, que mais de metade dos indivíduos 
estudados, tem uma ou mais superfícies dentárias com recessão de pelo menos 3 mm ou 
5 mm. Os níveis de recessão mais elevados foram encontrados mais nos homens do que 
nas mulheres (Susin C. et alii., 2004 e Mazeland J., 1980). 
A RG desenvolve-se devido a fatores anatômicos e patológicos. A prevalência 
da recessão está dependente da idade e das características da população, e geralmente, 
aparece em indivíduos com doença periodontal ou naqueles que praticam métodos 
inadequados de higiene oral (Litonjua L. et alii., 2003). 
Alguns fatores têm sido citados como dominantes na etiologia da recessão 
gengival, sendo eles, o biofilme, seguido da inflamação gengival, oclusão traumática, o 
trauma oriundo da escovagem ou da inserção alterada do freio labial e características 
anatômicas locais, relacionadas ao posicionamento dentário como vestibularizações ou 
rotações (Yared K., Zenóbio E. e Pacheco W., 2006). 
Alguns fatores são referidos como intervenientes na etiologia da recessão 
gengival, bem como a má posição dentária, tração de freios e bridas, escovagem 
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traumática, lesões cervicais não cariosas, violação do espaço biológico, traumatismo 
oclusal e inflamação gengival (Borghetti A. e Monnet C., 2002). 
Segundo Loe H., Anerud A., Boysen H. (1992), Susin C. et alii., (2004), Guida 
H. et alii., (2010), Chambrone L. et alii., (2010) e Tezel A. et alii., (2001) acreditam que 
a causa das recessões gengivais é atribuída à escovagem traumática. Ainda os autores 
Andrade P. et alii. (2012) afirmam, que o biofilme acumulado e a má higiene oral têm 
um papel relevante para originar tal lesão. 
5.1.Fatores associados a etiologia  
5.1.1. Placa Bacteriana 
A placa bacteriana caracteriza-se como uma massa mole e aderente, que se 
deposita sobre as superfícies dentárias. Esta não é removida com bochechos, jatos de ar 
ou alimentos duros ou fibrosos. Recentemente estabeleceu-se que a placa bacteriana 
forma um verdadeiro biofilme. Este é uma comunidade de bacterianas complexas, com 
numerosos microambientes com ph, tensão de oxigênio e composição diferentes. 
Aderem em qualquer superfície sólida da cavidade oral e é de difícil remoção. A 
ausência total da placa bacteriana não é possível, no entanto, é possível manter a 
gengiva e demais estruturas periodontais sãs, se a quantidade da placa for pequena, 
pouco virulenta, e se os mecanismos de defesa orgânica forem eficazes (Page R. e 
Kornman K.,1997). 
A placa bacteriana é uma substancia ou massa específica, adesiva e altamente 
variável, que é formada pelo crescimento e colonização de microrganismos sobre as 
superfícies dentárias, restaurações e dispositivos protéticos. Os microrganismos são 
dispostos em colónias que destroem os tecidos subjacentes. Esta comunidade tem várias 
espécies de organismos vivos, que se encontram agrupadas numa matriz extracelular, 
composta por bacterianas, exsudado crebicular, saliva e partículas de alimentos 
(Carranza F. et alii., 2006; Castro C. et alii., 1980). 
Costerton et alii., (1994 e 1999) consideram que o biofilme é uma “matriz 
constituída por populações microbianas, aderidas entre si ou em outras superfícies”. A 
estrutura organizada propiciaria a interação quase simbiótica entre os diversos 
microrganismos, permitindo que as bactérias anaeróbias fiquem “protegidas” no interior 
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das microcolônias. A matriz extracelular de polissacarídeos, que envolve o biofilme, 
permite a circulação dos nutrientes e metabólitos. Esta estrutura tem características, que 
podem ser comparadas a uma verdadeira “sociedade bacteriana”. 
O acúmulo do biofilme bacteriano é de extrema importância na perda de 
inserção do tecido periodontal. Os estudos de Parffit G. e Mjor I. (1964) mostraram que, 
em dentes com maior dificuldade de higienização, tem um maior acúmulo de placa 
bacteriana e gengivite, aumentando a gravidade e prevalência da recessão gengival.  
Trott J. e Love B. (1966) depararam-se com cálculo em 25,5% dos casos de 
incisivos inferiores com recessão, propondo a presença de um apinhamento dentário, 
que permitiu o acúmulo de tártaro. Stoner J. e Mazdyasna S. (1980) efetuaram um 
estudo sobre a recessão periodontal em incisivos inferiores, em indivíduos com 15 anos 
de idade. Foi encontrado o índice médio de 1,0 na presença de placa bacteriana, para os 
casos com recessão. Para os casos sem essa alteração, o índice foi de 0,8. Os autores 
levantaram assim a dúvida, se a recessão teria dificultado a higienização, ou o acúmulo 
de placa teria favorecido a recessão. 
As doenças gengivais, provocadas pela presença de placa bacteriana, são 
consideradas infecciosas, refletindo as respostas imunológicas inflamatórias e 
específicas de locais de acumulação, para o biofilme bacteriano dentário. O diagnóstico 
desta patologia é baseado em alterações gengivais nomeadamente na cor, consistência e 
textura, sem perda de inserção do tecido conjuntivo epitelial. Os fatores sistêmicos 
podem modificar os sinais inicias da gengivite (Boschi F. et alii.,2004). 
A evolução da doença induzida pela placa, bem como o seu prognóstico, 
depende do risco periodontal que é determinado por meio da reação do sistema 
imunitário do hospedeiro e da natureza do biofilme (Boschi F. et alii.,2004). 
O reconhecimento da especificidade do biofilme subgengival e da existência de 
diferentes formas de doenças periodontal, associadas aos patógenos, levou a uma 
melhor compreensão do processo da doença Offenbacher S. et alii., (1996). Este autor 
considera que “a doença periodontal é uma mistura específica de bactérias, que causam 
destruição periodontal num indivíduo susceptível”. 
Segundo Moore & Moore (1994), de acordo com a teoria da “placa específica”, 
as bactérias com os seus fatores de virulência provocarão um aumento do ataque, que 
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dificulta ainda mais o processo de defesa, realizado pelo organismo. Quando este não 
consegue exceder o ataque, ocorre uma migração apical no epitélio juncional e perda de 
inserção conjuntiva. O processo saúde e doença é ativo, e dependente da virulência das 
bactérias e da capacidade de defesa do organismo.  
O padrão de progressão está relacionado diretamente ao binômio agressão e 
defesa. Essas bactérias formam o biofilme, que contém mais de 400 espécies 
microbianas, apresentadas como uma complexa massa bacteriana na margem gengival e 
no interior do sulco gengival ou na bolsa periodontal, com cerca de 2x1011 
bactérias/grama, até com as espécies Gram-negativas anaeróbias típicas das doenças 
periodontais. As bactérias criadoras deste biofilme são habitantes normais da cavidade 
oral, que se acumulam sobre uma película, que recobre a superfície dos dentes, mesmo 
que os comportamentos de higiene sejam convenientemente realizados. A colonização 
bacteriana dá-se normalmente em poucas horas. O biofilme dentário modifica-se 
qualitativamente e quantitamente, quando fica mais favorável ao aparecimento da 
doença periodontal inflamatória (Christersson L. et alii., 1989; Listgarten M., 1987; 
Socransky S., 1977; Theilade E., 1996). 
5.1.2. Periodontite 
Periodontite  
A doença periodontal é um termo não específico, que se refere a qualquer 
processo de doença, que afeta o periodonto. Deve-se entender, que a doença periodontal 
inflamatória, abrange as diversas formas de gengivite e periodontite (Armitage C., 1996; 
Ramfjord S. e Ash M., 1991). 
As formas desta patologia podem ser infecciosas, crônicas e frequentemente 
assintomáticas. Ocorrem como resultado da exposição do periodonto, à ação das 
bactérias aderidas à superfície dentária, de natureza não descamativa (Axelsson P. & 
Lindhe J., 1981). 
As doenças periodontais são a consequência da destruição dos tecidos 
periodontais, pela ação dos produtos tóxicos. Estes são libertados na área subgengival, 
pelos patógenos específicos, como também pela resposta inflamatória desencadeada 
pela presença de microrganismos. A inflamação leva à produção local de citocinas e 
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mediadores biológicos, interleucinas e prostaglandinas. Deste modo, estão associadas à 
colonização da área subgengival, por bactérias patogênicas específicas, sendo que 
algumas destas, com a capacidade de invadir os tecidos periodontais, provocando danos. 
As bolsas profundas, examinadas nas formas mais graves da doença periodontal, 
oferecem um microambiente mais propício ao crescimento microbiano anaeróbio 
(Allenspach P. e Guggenheim B.,1983; Asikainen S., 1986; Christersson L. et alii., 
1989). 
A progressão e o início da doença periodontal são modificados pelas condições 
ou fatores locais e sistêmicos, designados fatores de risco. Portanto, as diferentes formas 
da doença periodontal, estão associadas à presença e ação dos microrganismos do 
biofilme dentário, muito embora, as bactérias envolvidas sejam distintas e a resposta 
seja alterada, por fatores de risco. Esses conceitos são muito importantes para a 
aplicação de medidas preventivas e terapêuticas; para reconhecer, identificar e eliminar 
ou controlar o fator etiológico primário, que é o biofilme; como também os fatores de 
risco associados ao processo de doença (Bretz, 1996; Genco , 1996; Gjermo, 1991; 
Ramfjord & Ash, 1991; Ramfjord et alii., 1982; Sakki et alii., 1998; Van Dyke, 1993, 
Westfelt et alii., 1998). 
Bretz (1996), Loesche et alii. (1997) e Robinson et alii. (1998) afirmam que, 
para se compreender as doenças periodontais, é fundamental reconhecê-las como 
doenças infecciosas, causadas por bactérias anaeróbias, sendo importante entender a 
relação entre agente /agressor e as defesas do hospedeiro, conduzindo à saúde ou à 
doença. Logo, é o desequilíbrio entre o agente/agressor e as defesas do hospedeiro, que 
promove a instalação da patologia. Entre os microrganismos orais, temos os ligados à 
saúde, outros ligados à cárie dentária e outros ainda relacionados às doenças 
periodontais. A teoria da placa específica controla o conceito do potencial 
desenvolvimento da doença periodontal. Nesta teoria, apenas um número finito de 
bactérias tem potencial de levar à doença, ou seja, das centenas de espécies microbianas, 
poucas espécies levam às doenças periodontais. O grupo dessas doenças tem como 
particularidade, o caráter multifatorial, as populações e sítios de risco. Portanto, além 
dos agentes bacterianos, o ambiente social, aumenta a suscetibilidade à doença. O fator 
de risco apresenta-se como um aspecto específico do comportamento ou exposição ao 
meio ambiente, que está relacionado com uma doença destrutiva dos tecidos 
periodontais.  
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A causa primária da doença periodontal é a infeção por patógenos presentes num 
hospedeiro susceptível. Segundo Slots J. (1986), das centenas de espécies de 
microrganismos isolados da microbiota subgengival, apenas cerca de vinte a trinta são 
consideradas patogênicos. Os principais microrganismos, aliados à doença periodontal, 
são Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides 
forsythus, espiroquetas, Prevotella intermedia, Campylobacter rectus, Eubacterium 
nodatum, Treponema denticola, Streptococcus intermedia, Prevotella nigrescens, 
Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum e Eikenella corrodens 
(Christersson et alii., 1989; Grossi et alii., 1994; Slots J., 1986).  
Além do caráter infeccioso da doença periodontal, alguns fatores podem 
modificar o risco e a sua dinâmica. Esses são designados fatores ambientais, e incluem o 
tabagismo e o stress emocional. O tabaco afeta o sistema vascular e a resposta humoral, 
celular e inflamatória. O stress parece reduzir a função imune e aumentar 
corticosteroides e citocinas circulantes, além de alterar hábitos de higiene orais, o que 
afeta mais ainda, a condição periodontal (Genco, 1996; Grossi S. et alii.,1994; Sakki et 
alii., 1998). 
5.1.2.1. Classificação das doenças periodontais 
As alterações periodontais são classificadas em doenças gengivais, induzidas ou 
não-induzidas pelo biofilme dentário, em doenças periodontais crônicas, agressivas, 
como manifestação de doenças sistêmicas, necrosantes, na forma de abscessos, 
associadas a lesões endodônticas, como deformidade obtida ou de desenvolvimento. Os 
fatores dentários, que podem determinar ou modificar as doenças periodontais, são 
anatomia dentária, trauma oclusal, restaurações com discrepâncias marginais, fraturas 
dentárias, infeções endodônticas, reabsorção radicular externa e deformidades 
mucogengivais (A. A. P.,1999). 
Genericamente são classificadas em: 
-Gengivite: envolve os tecidos gengivais, contudo, sem perda de inserção 
periodontal. Clinicamente, pode ser determinada pela presença de sinais como edema, 
sangramento, alteração de cor, alteração do contorno e consistência, presença de 
biofilme e/ou cálculo dentário e nenhuma comprovação radiográfica de perda da crista 
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óssea alveolar. Pode ser alterada por modificações do sistema endócrino, medicamentos 
e subnutrição. 
-Periodontite: compromete os tecidos de sustentação e de suporte dos dentes, 
com a formação de bolsas periodontais e perda de inserção. 
 No grupo das periodontites, as formas crônica e agressiva têm 
particularidades. 
A periodontite crônica é mais prevalente em adultos. O dano tecidual é 
condizente com os fatores locais presentes. Frequentemente há cálculo subgengival. O 
padrão microbiano é variável e a progressão é lenta ou moderada. Esta pode estar 
associada a agentes locais ou ser modificada por doenças sistêmicas como HIVe 
diabetes. Pode ser ainda modificado por fatores como tabagismo e stress. A sua 
prevalência e gravidade aumentam com a idade e pode atingir um número variável de 
dentes. A manutenção e o início desta, dependem do biofilme dentário e segundo o 
número de locais envolvidos, pode ser descrita como localizada ou generalizada 
(quando mais de 30% dos sítios estão comprometidos pela doença). Segundo a 
gravidade, pode ser classificada em leve (profundidade de sondagem de 1-2mm), 
moderada (3-4mm) e grave (> 5mm). Por intervenção de fatores reconhecíeis e não 
reconhecíeis, nem todos os casos tem resultados favoráveis após a terapia. Estes são 
designados de periodontite refratária ou não responsiva. As características clínicas 
primárias das periodontites incluem perda clínica de inserção, perda de osso alveolar, 
formação de bolsa periodontal e inflamação gengival, associados ou não, ao aumento ou 
recessão gengival, sangramento gengival, aumento da mobilidade dentária e esfoliação 
dos dentes envolvidos. É caracterizada histologicamente pela proliferação apical do 
epitélio juncional, perda de fibras colágenas, presença de neutrófilos no epitélio da bolsa 
e no epitélio juncional, e por um denso infiltrado de células inflamatórias (plasmócitos, 
linfócitos e macrófagos) (Loe H., 1994; Ong J. et alii., 1998; Westfelt E. et alii., 1998).  
A forma agressiva apresenta características com síndrome etiológica e com 
síndrome genética. A primeira surge em 90% das lesões de pacientes com periodontite 
juvenil localizada, onde foi detectado o Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
constituindo o principal fator etiológico desta patologia. A segunda, na maioria das 
vezes, a quantia de biofilme não justifica a destruição periodontal existente, o que 
pressupõe que há uma maior susceptibilidade desses pacientes às doenças periodontais. 
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Há também a associação de fatores externos ou ambientais, como o tabagismo, e fatores 
internos ou endógenos, como os modificadores da resposta do hospedeiro, com a 
redução da migração e função antimicrobiana dos leucócitos que podem ser transmitidos 
através de defeitos em um ou mais genes. Há ainda diminuição da capacidade de 
produção de anticorpos específicos e protetores, o que faz com que as PEP se agreguem 
em algumas famílias, (Loe H., 1994; Ong J. et alii., 1998; Westfelt E. et alii., 1998). 
Observações epidemiológicas indicam que as periodontites agressivas são 
reconhecidas em todas as idades e grupos étnicos. Após 20 anos de análise, descreveram 
a prevalência de 8% na população sem cuidados e sem serviços de saúde oral (Loe H., 
1986). 
 
A terapia periodontal deve ser direcionada à eliminação ou exclusão dos agentes 
etiológicos das alterações periodontais (Becker G. et alii., 1979; Lindhe J. e Nyman M., 
1988; Loe H., 1994; Ong J. et alii., 1998; Westfelt E. et alii., 1998). 
A doença periodontal crônica leva a destruição tecidual consequente da mesma. 
Esta engloba a perda óssea progressiva, que pode levar à migração gengival apical e à 
exposição da raiz. Estes processos levam a perda de suporte do tecido gengival, como 
consequência da digestão enzimática e da desorganização do tecido conjuntivo 
subjacente, em adição à reabsorção óssea, incutida pelo processo inflamatório afeta à 
crista do osso alveolar (Northway W., 2013; Wennstrom J. et alii., 1987). 
Em primeiro lugar, a perda de tecido, supostamente, é compensada por um 
aumento gengival, consequente do exsudado inflamatório, por outras palavras, por 
edema, inchaço ou tumefação inflamatória (Northway W., 2013; Wennstrom J. et alii., 
1987). 
Depois do tratamento periodontal e uma vez que as causas tenham sido 
eliminadas, o exsudato vai sofrer reabsorção, enquanto as células inflamatórias migram, 
com uma diminuição e retração do volume de tecido gengival. Durante o processo de 
reparação, a raiz é exposta ao ambiente oral. Sempre que acontece o processo acima 
referido, a terceira raiz cervical fica exposta, que esteticamente, pode ser considerado 
estranho pelo paciente no pós-operatório imediato, (Fattori L. et alii., 2010) 
25 
Etiologia da Recessão Gengival 
 
O tratamento periodontal implica muitas vezes a perda de tecido considerável, 
devido à doença periodontal extensa, ou a necessidade de tecido remoção cirúrgica. 
Depois de procedimentos cirúrgicos, tais como curetagem e cirurgias, há uma 
diminuição na tumefação dos tecidos periodontais, que é provisoriamente induzido pela 
acumulação de exsudato inflamatório. Como a reparação evolui, há uma diminuição no 
volume gengival e exposição da raiz ao meio oral. Os pacientes estão muitas vezes 
preocupados com os resultados do tratamento, uma vez que, a inflamação gengival 
desenvolve hipertrofia gengival (Wennstrom J. et alii., 1987).  
5.1.3. Espessura da gengiva marginal  
Durante muitos anos, a presença de uma zona adequada da gengiva foi 
considerada crítica, para a conservação da saúde gengival e para a prevenção da perda 
progressiva do tecido conjuntivo. Um estudo por Lang e Loe H. (1994) sobre o 
significado de gengiva para a saúde periodontal, concluiu que "dois milímetros de 
gengiva queratinizada é adequada para manter a saúde da gengiva". Esta expressão tem 
sido bastante referida, quanto ao que compõe uma largura adequada de gengiva, para a 
manutenção da saúde periodontal. A relevância da gengiva inserida, também foi 
reconhecida por Goldman e Cohen (1979), que deu um conceito de "barreira de tecido" 
e demandou que uma banda de colagénio denso de tecido conjuntivo, impedisse a 
propagação da inflamação melhor do que a fibra solta da mucosa alveolar, 
recomendando aumentar a zona de tecido queratinizado para alcançar uma barreira 
adequada dos tecidos, limitando assim a recessão como resultado da inflamação.  
Em pacientes com progenia, a estrutura do osso na parte da frente da mandíbula 
é distinguida por uma pequena quantidade de osso trabecular, osso fino, bem como uma 
sínfise estreita e alta (Mai et alii., 2007 e Wehrbein et alii., 1996). Esta morfologia 
predetermina o desenvolvimento recessão periodontal (Zurek et alii., 2014). 
É bastante importante avaliar os parâmetros que traçam a estrutura óssea na parte 
da frente da mandíbula e o posicionamento dos dentes incisivos, durante a realização de 
análises de rotina da vista lateral, antes do tratamento ortodôntico. Em pacientes com 
má oclusão esquelética na secção frontal da mandíbula, há menos osso em comparação 
com pessoas de classe I esquelética e classe III (Kook et alii., 2012). Handelman (1996) 
afirmou que a largura do osso na parte externa do dente incisivo inferior, é claramente 
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menor nos pacientes com uma grande altura da cara, o que é uma particularidade para 
pacientes com progenia (Handelman, 1996). 
Dominiak analisou o risco do desenvolvimento recessão periodontal com a 
utilização das medições do ângulo da largura do osso lábio API-CEJ2-B, a altura da 
deiscência óssea como da distância CEJ2-Id e da largura (API-B) e da altura (CEJ2-B) 
do osso na parte da frente da mandíbula durante uma análise cefalométrica estendida 
(Dominiak, 2009; Dominiak A. e Gedrange, 2014). Na base destas observações 
concluiu, que esta é um fator de risco na ocorrência recessão, pois se os seguintes 
valores são dados: para o ângulo de API-CEJ2-B <16 °, a deiscência óssea altura> 1,4 
mm e idade do paciente> 24. Tal modelo de regressão múltipla permite uma explicação 
para o seu potencial de interferência na recessão (Dominiak A. 2009; Gedrange, T. 
2014). 
5.1.4. Escovagem e a sua influência na recessão gengival 
Estudos relacionados mostraram que pacientes que utilizam o método horizontal 
de escovagem, apresentavam recessão gengival mais do que aqueles, que aplicavam 
outra técnica, a técnica de movimentos circulares. A mesma conclusão foi registrada em 
pacientes que usavam escovas médias e que escovavam os dentes uma vez por dia. 
Achados semelhantes feitos em estudos anteriores, relataram que o uso demasiado forte 
e excessivo de escovas de dureza média e em direção horizontal poderiam causar 
abrasões na gengiva. Esses estudos mostraram, que a recessão gengival, foi relacionada 
com a frequência, duração e técnica de escovação (técnica de esfoliação especialmente 
horizontal). Sendo importante, notar que muitos estudos encontraram correlações entre 
diferentes combinações de fatores etiológicos de recessão gengival, porque a etiologia 
da recessão gengival é multifactorial e é, portanto, pouco provável que seja causado por 
um único fator. Estes estudos mencionaram que a dureza das escovas de dentes, 
duração, frequência e técnica de escovação (especialmente técnica de esfoliação 
horizontal) e bruxismo nos dentes, foram associados à recessão gengival. Em outros 
estudos, foi demonstrado o uso da força de escovagem excessiva a ser uma das 
principais causas de abrasão gengival e a frequência da mudança da escova de dentes 
tiveram influência significativa no número de sítios com recessão gengival 
(Chrysanthakopoulos A., 2011). Por outro lado, um estudo realizado por Mumghamba 
G. et alii., (2009) mostrou que os métodos de escovagem dos dentes não estão 
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significativamente associados com a recessão gengival. Neste estudo, não foram 
observadas diferenças significativas para o tipo de escova de dentes e frequência de 
escovagem dos mesmos.  
Uma revisão metódica de Rajapakse S. et alii., (2007) mostrou que em apenas 2 
de 17 estudos, não parecia haver nenhuma relação entre a escovagem dos dentes e 
frequência da recessão gengival, enquanto que 8 estudos relataram uma associação 
positiva entre a escovagem dos dentes e a sua interferência na recessão gengival. Outros 
fatores considerados potenciais de risco foram a duração da escovagem, a força aplicada 
na escovagem, a frequência com que mudavam a escova de dentes e a dureza da escova. 
O objetivo do estudo retrado foi avaliar a prevalência de recessão gengival em 
superfícies dentárias vestibulares, numa população jovem de uma Universidade da 
Bolonha de Medicina Dentária. Foram examinados num total de 55 indivíduos, que 
frequentavam o 1º e 5º ano do curso. O exame clínico realizado foi a avaliação da placa 
bacteriana, cálculo, a largura de gengiva queratinizada, profundidade de sondagem 
vestibular e recessão gengival vestibular. Foram ainda realizados inquéritos com 
informações sobre o comportamento da escovagem. A análise mostrou que a técnica de 
escovagem e frequência de escovagem contribuíam significativamente para a recessão 
gengival. 
Uma maior prevalência de recessão gengival é observada nos estudantes do 
último ano, que a apresentavam superfícies vestibulares com a presença de cálculo 
insignificante. Além disso, verifica-se claramente que existe a necessidade de se 
investigar outros fatores relacionados com a escovagem (pressão, tempo, a quantidade 
pasta de dentes), de modo a proporcionar uma formação de higiene oral sem efeitos 
indesejáveis (Checchi L. et alii.,1999). 
Vários fatores têm sido implicados na etiologia de recessão gengival. Este estudo 
avalia a relação entre a recessão gengival e a mão com que o paciente escova, a sua 
duração, a frequência e a técnica de escovagem dentária em adultos na Turquia.  
Foram assim inseridos, um total de cento e dez indivíduos. Destes cento e dez 
indivíduos, foram incluídos no estudo, cinquenta e cinco com a mão esquerda (trinta e 
cinco do sexo feminino e vinte do sexo masculino) e cinquenta e cinco com a mão 
direita (trinta e cinco do sexo feminino e vinte e cinco do sexo masculino). As posições 
das mãos, esquerda e direita dos sujeitos foram determinadas utilizando um índice 
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próprio, (Inventory Edinburg de Oldfield), e desta forma, eles foram divididos em dois 
grupos, canhoto e destro. Foram avaliados diversos fatores, a quantidade de recessão 
gengival e a sua localização, hemorragia gengival, duração da escovagem, frequência e 
as técnicas utilizadas. Foram examinadas, a relação entre a quantidade de recessão 
gengival e localização e mão dos sujeitos, duração, frequência e técnica de escovagem.  
Foram determinadas as situações de higiene oral em ambos os indivíduos. Ao 
comparar, observou-se que os indivíduos canhotos realizavam melhor a escovagem do 
que os destros. 
Verificou-se que as mulheres tinham melhor higiene oral do que os homens e 
que a recessão gengival foi encontrada mais nos canhotos do que nos destros. Nos 
indivíduos destros, a recessão gengival foi encontrada nas regiões de pré-molares e 
caninos. O mesmo se detectou nos indivíduos canhotos. Neste estudo, verificou-se uma 
relação significativa entre a recessão gengival e a duração frequência e técnica de 
escovagem. Este estudo ainda diz que a recessão gengival persistia na técnica de 
esfoliação horizontal e ainda que a recessão gengival aumentou também, com o 
aumento escovagem duração e frequência, (Tezel A. et alii., 2001). 
A RG é uma manifestação comum da doença periodontal, mas também está 
associada a vários fatores de risco. Neste estudo, foi investigada a prevalência de 
recessão gengival e os vários fatores de risco a esta associada. Esta observação consistiu 
na avaliação de 831 pessoas (537 mulheres, 294 homens) e os parâmetros a avaliar 
foram a presença de recessão gengival, placa bacteriana, cálculo, consumo de tabaco, 
frequência de escovagem e escovagem traumática. Nestes pacientes, a prevalência de 
recessão gengival foi bastante elevada, 78,2%. Em 17.4% dos observados, encontrou-se 
nas superfícies vestibulares 1 e 2 mm de perda. Sendo esta recessão, mais presente nos 
indivíduos do sexo masculino. A presença de placa bacteriana e tártaro encontrou-se 
mais nos dentes inferiores. Este estudo diz que a idade, tabaco, escovagem traumática 
contribuem significativamente para a RG (Toker H. e Ozdemir H., 2009). 
Um estudo, realizado pelo Heasman P. et alii. (2015), incluiu 159 sujeitos, que 
visou analisar o efeito da escovagem manual, em comparação com a escovagem elétrica 
nos tecidos gengivais, mostrando assim, que os indivíduos que utilizaram a escova 
manual tiveram maior recessão gengival após doze meses, quando comparados com 
aqueles que utilizaram a escova de dentes elétrica. Foram ainda realizados treze estudos 
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transversais, onde foi identificado que a escovagem é dos fatores mais associados a 
recessão gengival. 
5.1.5. Trauma oclusal 
Segundo Lindhe J. et alii., 2010, trauma oclusal é o termo utilizado para 
descrever as alterações patológicas ou as modificações adaptativas, que surgem no 
periodonto em função de forças excessivas, produzidas pelos músculos da mastigação.  
Já AAP (1986) diz que é uma condição em que o ato de ocluir os maxilares, 
resulta numa lesão das estruturas de suporte dos dentes. É a lesão do aparelho de 
inserção, que advém de uma força oclusal excessiva. 
Segundo a Organização Mundial de Saúde, 1978, “É o dano causado ao 
periodonto pela pressão sobre os dentes, produzida direta ou indiretamente pelos dentes 
antagonistas”. 
Ramfjord P. & Ash M. (1983) dizem que o trauma da gengiva pode provocar e 
agravar tanto a gengivite, quanto a periodontite. 
As forças traumáticas podem atuar sobre um único dente ou grupos de dentes, 
que estejam em contato prematuro associados a hábitos parafuncionais, bruxismo ou 
migração dentária. A lesão tecidual, associada ao trauma de oclusão, é divida em 
primária e secundária. Sendo a primária, uma reação tecidual originada ao redor de um 
dente com periodonto com altura normal. Já a secundária está relacionada com 
situações, onde as forças oclusais causam danos no periodonto com altura reduzida 
(Lindhe J. et alii., 2010). 
5.1.5.1. Trauma e Doença Periodontal 
Segundo de Karolyi’s (1901), existe uma interação entre o trauma e a 
periodontite, surgindo assim, diferentes opiniões sobre a veracidade desta afirmação. 
Sendo assim, Box (1935) e Stones (1938) descreveram experiencias com animais, cujos 
resultados indicavam que” TO é um fator etiológico na produção de várias alterações 
periodontais, com formação de bolsas verticais associadas a um ou vários dentes” 
(Lindhe J. et alii., 2010). 
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Glickman entre 1965 e 1967 afirmou que o percurso da lesão gengival associada 
a placa, pode ser modificado se forças anormais atuarem sobre dentes com placa 
subgengival. 
Segundo Glickman, as estruturas periodontais podem ser repartidas em duas 
zonas, zona de irritação e zona de co-destruição. A zona de irritação é a zona que 
abrange a gengiva marginal e interproximal, não afetada pelas forças oclusais. A lesão 
propaga-se apicalmente circundando primeiro o osso, e depois o ligamento periodontal. 
Outra é a zona de co-destruição que abrange o ligamento, cemento, osso e fibras 
transeptais e dento alveolares. As fibras podem ser danificadas pela lesão na zona de 
irritação, ou pelas alterações incutidas pelo trauma na zona de co-destruição 
Em dentes que não são afetados pelo trauma oclusal, a lesão inflamatória, pode 
alongar -se para o osso alveolar. Já em dentes afetados, a lesão inflamatória estende-se 
para o ligamento periodontal, criando um defeito ósseo angular combinado com uma 
bolsa infra-óssea (Lindhe J. et alii., 2010).  
Waerhaug (1979) mediu a distância entre a placa subgengival e o perímetro do 
infiltrado inflamatório, relacionado com a superfície do osso alveolar adjacente. Ele 
concluiu, que defeitos angulares e bolsas infra-ósseas, surgiam com a mesma frequência 
em dentes com TO e sem TO. 
Forças oclusais, que possibilitem o desenvolvimento de modificações 
adaptativas nas zonas de pressão/tensão do ligamento periodontal, não agravarão a 
doença periodontal associada à placa (Lindhe e Svanberg, 1974). 
Trauma em lesões periodontais com defeitos ósseos alveolares, leva a um 
aumento da perda do osso alveolar, mas não produziu perda adicional da inserção do 
tecido conjuntivo. (Polson e Zander, 1983). 
Experiências executadas em humanos e animais, mostraram que o trauma de 
oclusão, não pode induzir alterações patológicas no tecido conjuntivo supra-alveolar, ou 
seja, não pode provocar lesões inflamatórias na gengiva normal, nem produzir perda de 
inserção de tecido conjuntivo. Nem as forças unilaterais, nem as forçam alternadas 
utilizadas a dentes com periodonto sadio, originam a formação de bolsas ou a perda de 
inserção de tecido conjuntivo (Lindhe J. et alii., 2010). 
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Philstrom et alii. (1986) estudou a relação entre o trauma e periodontite através 
de características clínicas e radiográficas dos primeiros molares superiores, e 
concluíram que os dentes com aumento da mobilidade e do espaço do ligamento 
periodontal, possuíam bolsas mais profundas, maior perda de inserção e menos suporte 
ósseo. 
Burgett et alii. (1992) observaram o resultado do ajuste oclusal no tratamento da 
periodontite. Os resultados indicaram que houve ganho de inserção 0,5 mm maior, nos 
pacientes em que se efetuou raspagem, e ajuste oclusal quando equiparados à raspagem 
sozinha. 
Campos G. et alii., (2016) tiveram a avaliar histometricamente a presença de 
recessão gengival na superfície mesial dos dentes de ratos, experimentalmente 
sujeitados ao trauma oclusal primário. Essa avaliação verificou a distância do CEJ para 
a MGL, até à altura da crista óssea alveolar. Foram estudados 10 animais, repartidos 
aleatoriamente em 2 grupos: trauma oclusal (TO) (n = 5), onde se criou uma 
interferência oclusal através da determinação de um segmento de fio ortodôntico, na 
primeira face oclusal molar inferior, que foi selecionado aleatoriamente, e um grupo de 
controlo (GC) (n = 5) com cinco animais sem exposição à variável TO, que foram 
sacrificados após 14 dias para se obter os parâmetros iniciais. O estudo mostrou que não 
houve diferença significativa entre TO × CG, quando a distância CEJ-FGM (P = 0,192), 
foi avaliada após 14 dias. Não havia uma diferença considerável entre os dois grupos, no 
que diz respeito ao osso crista CEJ-alveolar distância (P = 0,0142). Verificando-se que o 
modelo de indução de TO, após 14 dias da experiência, promoveu a reabsorção óssea. 
Isto foi observado com o aumento na distância crista óssea CEJ-alveolar. Ele também 
não promoveu recessão gengival, que foi avaliada pela distância CEJ-FGM. 
5.1.5.2. Trauma Ortodôntico 
Segundo Lindhe J. et alii., (2010) trauma ortodôntico é quando o dente é sujeito 
à forças de grande magnitude, frequência e duração, em que os tecidos periodontais não 
sejam capazes de tolerar e distribuir, mantendo ao mesmo tempo a estabilidade do 
dente. Surgem ainda reações no ligamento periodontal que resultam numa adaptação 
funcional alterada, quando o dente é submetido a forças de magnitude, frequência e 
duração em que os seus tecidos periodontais não sejam capazes de suportar e distribuir, 
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mantendo ao mesmo tempo a estabilidade do dente, onde podem ocorrer reações no 
ligamento periodontal que resultam em uma adaptação a demanda funcional alterada. 
“Forças ortodônticas que produzem movimentos de deslocamento ou inclinação 
dos dentes podem resultar em retração gengival e perda de inserção do tecido 
conjuntivo, em áreas com gengivite” (Steiner et alii., 1981; Wennstrom et alii., 1987) 
O Trauma pode induzir sintomas qualificados por dor difusa combinada com um 
aumento na mobilidade dentária, com duração de dias, semanas ou mesmo meses. 
Algumas semanas mais tarde, poderá haver uma ampliação do espaço periodontal e 
espessamento da lâmina dura ou placa cortical alveolar radiograficamente percetível. As 
alterações radiográficas ocorrem como um resultado da necessidade das fibras 
periodontais mais espessas e mais longas, de modo a proporcionar suporte para o 
aumento da função. Como resultado, aumenta a espessura do ligamento periodontal. 
Enquanto isso, as fibras periodontais exigem um acréscimo igualmente maior, o que 
leva a um aumento da placa cortical alveolar, de modo a satisfazer essa necessidade. 
Este processo aplica-se igualmente ao cemento. No entanto, as suas modificações não 
são reveladas por exame de imagem (Suzi J. et alii., 2016; Dominiak, 2009). 
Devido a extensão da procura funcional, produzida pela carga oclusal excessiva, 
há um estiramento intenso e contínuo das fibras periodontais, particularmente aquelas 
associadas à região mais cervical da crista óssea alveolar. Essa sobrecarga pode incitar 
as estruturas das fibras de colagénio, salientando ainda que as células do ligamento 
periodontal, podem aumentar expressivamente os níveis locais cervicais dos mediadores 
químicos, libertados por estas células, especialmente os mediadores, associados a 
reabsorção do osso, promovendo assim a perda óssea, quer vertical, quer horizontal, 
sobre a superfície periodontal da crista óssea alveolar (Suzi J. et alii., 2016; Dominiak, 
2009). 
A perda óssea radiográfica vertical é visível, com a formação de um “V” típico 
de trauma oclusal, consequente do plano ósseo reabsorvido, bem como da parede da 
raiz. As periapicais podem ser utilizadas para o diagnóstico, apesar das interproximais 
serem mais fiáveis. O trauma oclusal deve ser resolvido nesta fase, a neoformação óssea 
periodontal será restabelecida. Todos os incidentes acima mencionados resultam da 
carga oclusal excessiva dentro de um ambiente livre de placa dentária. Por esta razão, 
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este conjunto de mudanças é conhecido como "trauma oclusal primário." (Boke F. et 
alii., 2014; Johal A. et alii., 2013; Handelman C., 1996) 
5.1.6. Ortodontia  
O tratamento ortodôntico visa a obter uma oclusão anatómica, funcional e 
estética com um periodonto saudável, contudo este leva ao aparecimento de recessões 
gengivais, durante e após o tratamento, estando também associado a doença periodontal 
(Rolo T. e Alves S.,2015). 
Segundo Rolo T. e Alves S., (2015) existe uma predominância das recessões 
gengivais durante e após o tratamento ortodôntico nos casos dos dentes sujeitos a uma 
maior pró inclinação e/ou movimento para fora do envelope alveolar estando a idade, 
mau controlo de placa bacteriana e o biótipo gengival fino, apontados também como 
potenciais agentes da recessão gengival.  
O tratamento ortodôntico pode prevenir as recessões gengivais, e até contribuir 
para o seu tratamento, com ou sem interferência por parte do periodontologista, 
dependendo do tipo e da gravidade do comprometimento dos tecidos gengivais. Não há 
certezas de que o tratamento ortodôntico possa induzir, de maneira primária nas 
recessões gengivais, muito embora possa levar os dentes envolvidos a situações que 
atuem como agentes predisponentes, para que as causas diretas possam levar e produzir 
recessões, quando se deixa uma tábua óssea vestibular muito fina ou com deiscência 
(Suzi J. et alii., 2016). 
A ligação entre ortodontia e recessão gengival é controversa e inconclusiva. A 
literatura científica disponível apresenta vários pontos de vista, sobre a relação entre 
ortodontia e recessão gengival. Alguns estudos recentes não depararam nenhuma 
relação de causa e efeito. Assim, não se pode determinar se RG é uma consequência do 
tratamento ortodôntico. Por outro lado, num estudo recente observou-se pacientes com 
recessão gengival e observou-se que os dentes que estão fora da sua localização, são 
mais propensos a ter este problema. Apesar das investigações sobre este tema ainda 
serem pouco aprofundadas, existem poucos relatos de casos que mostram as 
consequências ou sequelas de ortodontia e recessão gengival (Andlin A. et alii., 1993;). 
Outra questão controversa na literatura, é se é possível ter melhoria espontânea na 
recessão gengival após o movimento ortodôntico. Este fenómeno tem sido demostrado 
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na literatura com pacientes em crescimento. A evidência para pacientes adultos é rara 
(Andlin A. et alii., 1993; Andlin A. et alii., 1991; Andlin A. et alii., 1994). 
Sabe-se que o tratamento ortodôntico está relacionado com o desenvolvimento 
da recessão gengival. Vários fatores podem estar envolvidos na causa deste desfecho, 
incluindo aspectos anatómicos e comportamentais. Dentro dos aspectos anatómicos, as 
dimensões da sínfise mandibular poderia ter um papel predisponente. O presente estudo 
avaliou a relação entre as dimensões da sínfise mandibular prévia ao tratamento 
ortodôntico, e o desenvolvimento das recessões gengivais nos incisivos e caninos 
inferiores. Foram estudados cerca de 189 adolescentes tratados ortodonticamente e 
avaliados, através de radiografias, modelos e fotografias intraorais. As dimensões da 
sínfise foram determinadas em cefalogramas. Já as alterações da margem gengival 
foram examinadas em fotografias e modelos. As associações entre alterações da margem 
gengival e dimensões da sínfise foram testadas por qui-quadrado (α=0.05). A ocorrência 
de recessão gengival aumentou após tratamento ortodôntico. Não foi observada 
associação entre as medidas médias de sínfise e a ocorrência de recessões gengivais. 
Podemos concluir, que as dimensões da sínfise pré-tratamento ortodôntico, não podem 
ser usadas como preditores de recessão gengival pós-tratamento ortodôntico (Luciane Q. 
et alii., 2014; Steiner G., et alii. 1981; Yared K. et alii., 2006)). 
Em ortodontia é necessária uma largura adequada de gengiva inserida para 
manter periodonto saudável (Dominiak et alii., 2010 e Zietek et alii., 2008). As 
anomalias dos dentes e má oclusão constituem um fator etiológico importante para o 
desenvolvimento da recessão periodontal (Patel et alii., 2011).  
O tratamento ortodôntico é capaz de prevenir a recessão e até mesmo contribuir 
para o seu tratamento, com ou sem abordagem periodontal, dependendo do tipo e da 
gravidade dos danos do tecido gengival. Não há nenhuma certeza no fato de que o 
tratamento ortodôntico por si só, pode incitar a recessão gengival, apesar de que pode 
levar os dentes afetados (geralmente incisivos inferiores ou caninos superiores), a serem 
envolvidos em situações, que atuam como fatores predisponentes (Jati A. et alii., 2016). 
5.1.7. Posicionamento dentário 
Determinar a posição ideal dos incisivos inferiores até então, representava um 
desafio em Ortodontia, tanto em termos de estabilidade como na condição periodontal. 
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Quando os dentes se movem através do osso alveolar, envolvem uma variedade de 
células e tecidos, provocando reações em conjunto com as fibras periodontais (Little R e 
Stability M., 1990, Merrifield L., 1994). 
Alguns estudos relatam que os movimentos dos dentes fora do osso alveolar, 
derivados da inclinação excessiva, predispõem à uma perda de ligação da gengiva, o que 
leva à recessão gengival (Artun J. e Krogstad., 1987; Hollender L. et alii., 1980; Yared 
K. et alii., 2006). Outros relatam, que não existe qualquer evidência associada ao 
movimento dos dentes, com desenvolvimento da recessão gengival (Artun J. e Grobédty 
D., 2001; Allais D e Melsen B., 2003; Ruf S. et alii., 1998). 
Foram efetuados alguns estudos em animais com o intuito de avaliar a relação 
entre a proclinação dos incisivos inferiores e recessão gengival. Batenhorst et alii., 
(1974) proclinaram excessivamente os incisivos centrais e laterais inferiores de uma 
hemiarcada, em dois primatas, através de força ortodôntica. Após a análise clínica e 
histológica, os autores verificaram, que os dentes proclinados, mostraram uma inserção 
epitelial mais apical, na superfície vestibular, Já Wingard & Bowers (1976) inclinaram 
para vestibular os incisivos centrais de quatro primatas e apuraram, através da análise 
clínica e histológica, que não houve diferença considerável na perda óssea, entre os 
dentes proclinados e os dentes controle. Uma das prováveis explicações para a 
discordância dos resultados supracitados, é quantidade de inclinação provocada, porque 
no primeiro estudo, os incisivos foram inclinados para vestibular 6mm e no segundo, 2, 
1a 5mm. 
Vários estudos clínicos têm avaliado a relação da posição dos incisivos 
inferiores, durante o tratamento ortodôntico, com a recessão gengival. Artun & Krogstad 
(1987) examinaram 29 indivíduos, com idade média de 28,8 anos, que durante fase pré-
cirúrgica do tratamento da maloclusão de Classe III de Angle, receberam uma 
proclinação dos incisivos inferiores maior que 10. Após a avaliação clínica e 
radiográfica, constataram que a proclinação excessiva, originou deiscência óssea e 
recessão gengival, principalmente em pacientes portadores de osso cortical estreito.   
Rufet et alii., (1998) avaliaram 98 indivíduos, com idade média de 12,8 anos, 
que depois da terapia com o aparelho Herbst, tiveram uma média de inclinação dos 
incisivos de 8,9. Os autores investigaram, através da análise clínica e radiográfica, que 
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não há ligação significativa entre a quantidade de proclinação dos incisivos e recessão 
gengival, apesar de observarem recessão gengival em 3% da amostra. 
Na maior parte dos estudos, a recessão gengival não pode ser associada à 
proclinação excessiva dos incisivos inferiores (Rufet et alii., 1998; Artun & Grobéty, 
2001; Djeuet et alii., 2002).  
Segundo Persson & Lennartsson (1986), foi avaliado a evolução da recessão 
gengival, localizada em 18 indivíduos, com idade média de 10,2 anos, e observaram 
melhoria espontânea nas condições periodontais. Os autores sugerem que isto acontece, 
porque o desenvolvimento proporciona alinhamento mais adequado dos incisivos 
inferiores, aperfeiçoando a sua posição na base óssea. 
De acordo com os estudos clínicos alguns autores, como Powell & McEniery 
(1982), afirmam que a melhoria das condições periodontais, nos casos de correção da 
mordida cruzada anterior, está aliada principalmente ao controle de placa bacteriana. 
Geiger (1980) afirma, que além da necessidade do controle de placa, é essencial 
o restabelecimento de uma função oclusal normal. Este autor relata, que forças oclusais 
em direções impróprias, podem realçar a capacidade destrutiva do processo 
inflamatório, com a eventualidade de perda na crista do osso alveolar. 
De acordo com os estudos, pode-se constatar que, sempre que a proclinação dos 
incisivos inferiores tem como causa o trauma oclusal, as condições periodontais são 
prejudiciais provocando recessão gengival. Contudo, estas condições podem melhorar 
naturalmente, a partir da correção do posicionamento dentário (Nyman et alii., 1982; 
Persson & Lennartsson, 1986). 
Vanzin et alii., 2003 observou que a proclinação excessiva dos incisivos 
inferiores, durante o tratamento ortodôntico, em pacientes jovens, não provoca recessão 
gengival, enquanto nos pacientes adultos, há um aumento do risco da recessão gengival. 
A proclinação originada por trauma oclusal, usualmente, está associada à recessão 
gengival, sendo que quando o posicionamento dentário é corrigido, pode haver uma 
melhoria nas condições periodontais . 
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Silva F. et alii., (1994) diz-nos que movimento de um dente impactado envolve 
riscos, como anquilose, descoloração, desvitalização, reabsorção radicular do dente 
envolvido e de dentes adjacentes, recessão gengival e deficiência de gengiva inserida. 
Acredita-se que o movimento dos dentes para a língua, pode reduzir o risco da 
evolução da recessão, que afeta a migração da aresta da goma para a sua coroa (Steiner 
et alii., 1981). O movimento dentário em direção aos lábios é considerado como um 
parâmetro de alto risco, para o desenvolvimento de recessão (Melsen e Allais, 2005). 
Por outro lado, de acordo com Dominiak (2009), a retração do incisivo inferior indica 
propriedades particularmente fortes, que levam á recessão.  
A ligação entre a alteração da posição dos dentes e o desenvolvimento da 
recessão gengival, ainda é uma questão de discussão. Batenhorst reivindica que um 
grande número de deiscências ósseas e recessões ocorrem como resultado da deflexão 
dos incisivos (Batenhorst et alii., 1974). O movimento dentário para os lábios é 
usualmente considerado um parâmetro de alto risco, para o desenvolvimento de recessão 
periodontal (Melsen e Allais, 2005).  
Foram estudados um grupo de 50 pacientes cuidados ortodonticamente. 
Comprovou-se que o posicionamento dos dentes determina a perda óssea alveolar, reduz 
a espessura da gengiva e expõe os tecidos do periodonto (Dominiak e Gedrange, 2014 e 
Dominiak et alii., 2002). Outros estudos mostram que os dentes com protrusão não 
causam a perda de osso (Boyd, 1978, Djeu et alii., 2002 e Wingard e Bowers, 1976).  
Estudos experimentais foram realizados em macacos por Wennstrom et alii., 
(1987) e observou-se que, enquanto o movimento ortodôntico dos dentes tem lugar no 
interior da crista óssea, o risco da perda de tecido periodontal marginal é mínima.  
Vários estudos observaram a diminuição da crista óssea e da estrutura da sínfise 
mandibular, em pacientes que tinham sido submetidos a tratamento ortodôntico no 
passado (Harzer et alii., 2006 e Wehrbein et alii., 1996). 
5.1.8. Tabaco  
O tabagismo é atualmente considerado como um potente fator modificador na 
progressão e gravidade das doenças periodontais. Produz uma vasoconstrição vascular 
periférica, produzida pela ação farmacológica dos constituintes do cigarro, além de 
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provocar redução da defesa gengival, devido às alterações funcionais dos leucócitos 
polimorfo nucleares, presentes no sulco gengival, que passam a apresentar pouca 
atividade fagocitária, baixa viabilidade e redução na quimiotaxia. Em fumantes, as 
camadas mais profundas dos tecidos periodontais, apresentam quadros de doença 
periodontal ativa, sem exibir sinais clínicos de sangramento e rubor gengival. A ação 
deletéria do fumo se estende também ao processo de cura após terapia periodontal 
básica, assim como, na manutenção da saúde periodontal (Rivera-Hidalgo, 1986; 
Stoltenberg, 1993; Zambom, 1996). 
Slutzkeya S. & Levinb L., realizaram um estudo onde não foi encontrada relação 
entre tabagismo e recessão gengival, isto apoia a inconsistência na literatura. Num 
estudo transversal, Albandar J. et alii., (2000); Calsina G. et alii., (2010) visualizaram 
uma relação positiva entre tabagismo e recessão gengival. Muller H. et alii., (2002) 
observaram durante 6 meses, um grupo de indivíduos jovens fumadores, que 
demonstraram não haver risco para recessão. 
Os autores consideraram sete estudos importantes. A sua meta-análise indicou 
uma maior redução estatisticamente significativa, na recessão gengival (P < 0,001), e 
um ganho do nível clínico da inserção (P < 0,001) para os não-fumadores, quando 
comparados com fumadores, cuja recessão gengival foi tratada com enxerto de tecido 
conjuntivo subepitelial. Além disso, os não-fumadores apresentavam significativamente 
mais locais com a raiz coberta do que fumadores (P = 0,001). Os resultados desta 
análise mostram que o tabagismo pode influenciar negativamente redução de recessão 
gengival e ganho de nível clínico de inserção. Além disso, os fumadores podem 
apresentar menor número de locais com cobertura da raiz completa (Chambrone L. et 
alii., 2009). 
O tabagismo é um fator de risco conhecido, que afeta o meio ambiente oral, 
ecologia, a vascularização dos tecidos gengivais, respostas imunes e inflamatórias e o 
potencial de cura dos tecidos periodontais (Palmer R. et alii., 2005).  
Os fumadores são duas a oito vezes mais suscetíveis à doença periodontal do que 
os não fumadores (Johnson K. e Guthmiller J., 2007). Além disso, os investigadores 
reconheceram, que o fumo do tabaco, produz um efeito negativo sobre a terapia 
periodontal, não cirúrgica e cirúrgica. (Kinane D. e Chestnutt I. 2000). 
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O fumo ou tabagismo tem uma ação na gravidade e prevalência da doença 
periodontal, na sua resposta à terapia e na progressão da doença, além da ação própria 
dos subprodutos do tabaco. Num estudo com 1.426 indivíduos, Grossi et alii. (1994) 
concluíram que o hábito de fumar mostrou uma alta correlação, com perda de inserção, 
sendo a dose dependente com a porção fumada e o tempo de duração do vício. 
Fumadores ocasionais mostraram maior perda óssea que os não fumadores, 56% dos 
não fumadores apresentavam-se com a saúde e 7,5% com doença periodontal grave, 
apenas 9,2% dos fumadores compulsivos, mostraram ter saúde. Observaram ainda que a 
nicotina e cotinina podem ser encontradas na saliva, no plasma, na urina, no fluido 
gengival e nas superfícies radiculares de dentes com doença periodontal em fumadores. 
O fumo reduz a velocidade de volubilidade dos neutrófilos e a área anterior é mais 
exposta que a posterior. (Haber, 1993; Haber e Kent, 1992; Kinane e Radvar, 1997; 
Rivera-Hidalgo,1986; Stoltenberg, 1993; Zambom, 1996). 
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III - Conclusão 
Na maioria dos artigos que pesquisei, verificaram-se algumas causas para a 
etiologia da recessão gengival sendo estas multifatorias, pois em cada paciente essa lesão 
pode ser produzida por fatores diferentes. Assim, há uma concordância entre os autores 
Yared, Zenóbio e Pacheco (2006), Medina (2009), Borghetti e Monnet C (2002) que 
mencionam que a recessão gengival é uma lesão multifatorial, tendo a etiologia como o 
biofilme dentário, com consequente inflamação gengival, oclusão traumatogênica, trauma 
proveniente da escovagem, inserção alterada do freio labial, espessura da gengiva, altura 
da mucosa queratinizada e o tecido ósseo subjacente. 
Pode-se concluir, que a placa bacteriana, é sem dúvida uma das causas mais 
predisponente a esta etiologia. Evidentemente esta, quando não é removida, leva à 
inflamação da gengiva (gengivite), que quando não é tratada, consequentemente leva á 
periodontite, ou seja, origina alguns dos fatores ditos, como causas da etiologia. Luciane C 
et alii., (2008) diz que muitos estudos demonstraram, que fatores comportamentais, 
particularmente a higiene oral em crianças e adolescentes durante o tratamento 
ortodôntico, são frequentemente insatisfatórios. E, mais, a presença de traumas causados 
pela escovagem ou lesões gengivais, associadas à placa bacteriana, deve ser consideradas 
como um fator originador importante da recessão, em pacientes ortodônticos. 
É de frisar a importância da escovagem quanto ao seu tempo, método e frequência 
na causa desta patologia. Segundo Ainamo et alii., (1986) e Tezel et alii. (2001) 
descrevem que a causa, deve ser atribuída mais à técnica de escovagem, do que ao 
acúmulo de placa bacteriana, ou seja, a recessão gengival resulta do trauma repetitivo na 
região, o qual leva a uma inflamação crônica, cujas respostas teciduais, levam a destruição 
óssea e do tecido de inserção. 
No que diz respeito aos fumadores, estes apresentam maior recessão gengival e 
menor ganho de inserção clínica, do que os não fumadores, além de piores resultados na 
terapêutica de defeitos periodontais. A relação entre o hábito de fumar e as condições 
periodontais tem sido amplamente analisadas (Underwear M et alii., 2009). O cigarro é 
classificado como o maior fator de risco, para o desenvolvimento das doenças 
periodontais. Segundo Hayman L et alii., (2011) o tabaco é um fator de risco para o início, 
extensão e gravidade da doença periodontal. 
41 
Etiologia da Recessão Gengival 
 
É de salientar que ainda há muito por fazer e muitos estudos por realizar, pois 
ainda existem poucos estudos sobre este tema, para que possamos dismitificar as suas 
causas e consequências, de forma a minimizar os seus efeitos nos seres humanos. 
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